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Patofisiologi utama pada DBD adalah peningkatan permeabilitas kapiler dan 
gangguan  hemostasis.  Faktor  hemostasis  dan  faktor  kebocoran  vaskular    terbukti 
sebagai  faktor  diskriminan  untuk  memprediksi  syok  pada  DBD  serta    respons 
kekebalan terbukti  berpengaruh pada derajat berat manifestasi klinis infeksi dengue. 
Transforming growth factor- beta 1 (TGF-ß1 ) plasma adalah  sitokin yang diduga 
mempunyai  peran  pada  patogenesis  DBD  dan  salah  satu  manifestasi  kebocoran 
plasma adalah efusi pleura. 
Tujuan 
Membuktikan  adanya  korelasi    kadar  TGF-  ß1  plasma  dengan  IEP  pada 
DBD. 
Metode Penelitian 
Penelitian  analitik  observasional  prospektif.  Sampel    penelitian  adalah 
penderita DBD berusia 3-14 tahun berdasarkan kriteria WHO 1999 yang dirawat di 
bangsal anak, HND dan PICU RSUP Dr. Kariadi  Semarang pada  Juli 2005 – Juli 
2006.  Pemeriksaan kadar TGF- ß1 plasma dan perhitungan IEP berdasarkan foto 
polos dada posisi RLD  pada hari pengamatan ke-0  dan ke-2. Data dianalisis dengan 
uji  Chi-Square,  uji  Fischer  Exact,  uji  Mann-Whitney,  uji  Spearman,    uji  t  tidak 
berpasangan. 
Hasil  
Sampel:  64  penderita  DBD  terdiri  dari  44  non  SSD  dan  20  SSD.  Uji 
Wilcoxon menunjukkan perbedaan  tidak bermakna antara kadar TGF-ß1 plasma hari 
pengamatan ke-0 dan ke-2 dan terdapat perbedaan bermakna IEP hari pengamatan 
ke-0 dan ke-2. Uji korelasi Spearman menunjukkan  terdapat korelasi positif yang 
lemah antara  kadar TGF-1 plasma dengan IEP hari pengamatan ke-0 dan  ke-2 
namun secara statistik tidak bermakna.  
Kesimpulan 
Terdapat  perbedaan  tidak  bermakna  kadar  TGF-ß1  plasma  dan  perbedaan  
bermakna    IEP  pada  hari  pengamatan  ke-0  dan  ke-2.  Terdapat    korelasi  tidak 
bermakna kadar TGF-ß1 plasma dengan indeks efusi pleura  penderita  DBD. 
 
















Major  pathophysiology  dengue  haemorrhagic  fever  (DHF)  is  increasing 
vascular  permeability  and  coagulation  disorder.  Hemostasis  factor  and  vascular 
leakage factor are discriminant factor to shock predictor in DHF, also immunological 
respons  factor  proven  influence  severity  clinis  manifestation  dengue  infection. 
Plasma transforming growth factor- beta 1 (TGF- ß1 ) is  a cytokin that might play 
role  in  DHF  pathogenesis.  One  of  manifestation  of  vascular  leakage  is  pleural 
effusion. 
Purpose 
To know correlation TGF- ß1 plasma level and PEI in DHF. 
Method 
An observasional analytic prospective study was done on 64 patients with 
DHF,  age  3-14  years  old.  Diagnosis  of  DHF  was  base  on  WHO  1999  criteria. 
Hospitalised in pediatric ward, HND and PICU RSUP  Kariadi Hospital since July 
2005-Juliy 2006. TGF- ß1 plasma level and PEI were measured on day 0 and 2. Data 
analysis was done by Chi-Square test
 ,  Mann-Whitney test, Spearman test, Fischer 
Exact test, and  Independent Sample test. 
Result 
Sample were 64 patients consisted of 44 non DSS and 20 DSS. Wilcoxon 
analysis  test  showed  no  significancy  differences  TGF-  ß1  plasma  level  and 
significancy differences PEI on day-0 and  on day-2. Spearman analysis test showed 
no significant correlation between TGF- ß1 plasma level and PEI on day-0 and  on 
day-2. 
Conclusion 
There is no significancy differences TGF- ß1 plasma level and significancy 
differences PEI on day-0 and  on day-2. There is no significant correlation between 
TGF- ß1 plasm level a with PEI  in DHF patients. 




1.1  Latar Belakang  
Pengelolaan demam berdarah dengue (DBD) telah banyak kemajuan, 
namun  angka  kesakitan  dan  kematian  masih  tetap  tinggi  yang  disebabkan 
renjatan dan perdarahan.
1,2  Sekitar 2,5  milyar  orang  (2/5 penduduk dunia) 
mempunyai risiko untuk terkena infeksi virus dengue di mana lebih dari 100 
negara tropis dan subtropis pernah mengalami letusan demam dengue dan 
demam  berdarah  dengue  serta  lebih  kurang  500.000  kasus  setiap  tahun 
dirawat di rumah sakit dengan ribuan orang diantaranya meninggal dunia.
3  
Jumlah  kasus  DBD  di  Indonesia  tahun  2004  mencapai  80.000  dengan 
incidence  rate  29,7  per  100.000  penduduk  dan  case  fatality  rate  1,1  %.
4 
Angka kematian DBD secara nasional sudah rendah yaitu 2,5% (tahun 1997) 
dan  saat  ini  masih  tetap dibawah 3%. 
4,5,6  Di  Semarang pada  tahun 2004 
didapatkan jumlah kasus DBD 1621 dengan incidence rate 11,8 per 10.000 
penduduk  dan  case  fatality  rate  0,43  %.
7  Dengan  deteksi  dini  syok, 
peningkatan kualitas pemantauan dan perubahan terapi cairan angka kematian 
SSD di pediatric intensive care unit (PICU) RSUP Dr. Kariadi tahun 2002 
adalah 12%  menurun menjadi 10,8 % pada tahun  2004. 
8 
Patofisiologi  utama  pada  DBD  adalah  peningkatan  permeabilitas 
kapiler  dan  gangguan  hemostasis.  Peningkatan  permeabilitas  dinding 
pembuluh  darah  pada  DBD  sebagai  akibat  disfungsi  endotel  dapat  dinilai   2
berdasarkan ekspresi beberapa molekul adhesi  seperti intercellular adhesion 
molecule-1 (ICAM-1), E-selektin, faktor von Willebrand (vWF), p-selektin 
dan  soluble  vascular  cell  adhesion  molecule1-1  (sVCAM-1),  aktivasi 
komplemen,  aktivasi sitokin dan kemokin misalnya interleukin-6 (IL-6), IL-8 
dan regulated and activation T cell excretion and secretion (RANTES). TGF-
ß1  dapat  meningkatkan  ekspresi  ICAM-1,  E-selectin  dan  VCAM-1. 
Peningkatan  sVCAM-1 ditemukan pada anak dengan berbagai derajat berat 
infeksi dengue akut. 
9,10  
Penelitian faktor hemostasis dan faktor kebocoran plasma serta kinetik 
respons  kekebalan  selama  infeksi  dengue  telah  dilakukan.  Penelitian 
menyimpulkan  bahwa    faktor  hemostasis  dan  faktor  kebocoran  vaskular 
ternyata terbukti sebagai faktor diskriminan untuk memprediksi syok pada 
DBD  serta    respons  kekebalan  terbukti    berpengaruh  pada  derajat  berat 
manifestasi klinis infeksi dengue, tetapi faktor imunologis yang mendasari 
adanya kebocoran vaskular dan syok belum diketahui dengan jelas. 
6,11-13 
Respons  kekebalan  yang  terjadi  selama  infeksi  dengue  melibatkan 
beberapa sitokin antiinflamasi dan proinflamasi. Transforming growth factor- 
beta 1 (TGF- ß1) plasma adalah salah satu sitokin yang diduga mempunyai 
peran pada patogenesis DBD. 
14,15  Penelitian di India pada 79 anak dengan 
berbagai manifestasi klinis infeksi dengue, didapatkan bahwa kadar TGF- 1 
plasma  terdeteksi pada hampir semua penderita infeksi dengue (96%). Kadar 
TGF- 1 plasma ditemukan paling tinggi pada DBD derajad IV. Kadar TGF-
 1 plasma mulai terdeteksi pada awal perjalanan penyakit, secara bertahap   3
meningkat  dan  mencapai  kadar  puncak  setelah  hari  ke-9.
15      Penelitian di 
Polinesia pada 52 anak yang terinfeksi dengue menunjukkan  bahwa kadar 
TGF-ß1 plasma secara bermakna lebih tinggi pada kelompok DBD daripada 
kelompok demam dengue. Hal ini menegaskan peran nyata dari TGF-ß1 pada 
patogenesis DBD.
14  
Adanya  kebocoran  plasma  dapat  dibuktikan  dengan  adanya  efusi 
pleura, hemokonsentrasi, hipoproteinemia dan hipoalbuminemia yang terjadi 
pada DBD dan terlebih lagi pada kasus SSD. 
6  Kebocoran plasma ini yang 
membedakan  DBD  dengan  demam  dengue  (DD)  dan  menentukan  derajat 
DBD. Pada beberapa penelitian, efusi pleura berhubungan bermakna dengan 
terjadinya syok dan mortalitas. Penelitian prospektif  tahun 1997, efusi pleura 
didapatkan pada 84% penderita DBD dengan indeks efusi pleura (IEP) rata-
rata  14,1%  menimbulkan  kewaspadaan  terhadap  syok.
16  Penelitian  tahun 
2004, IEP merupakan suatu parameter kebocoran vaskuler yang mempunyai 
peranan utama dalam memprediksi syok. Pada penelitian tersebut efusi pleura 
terdapat pada 80,3% sindroma syok dengue dan 39,7% DBD tanpa syok, di 
mana  IEP lebih dari 6% mempunyai risiko syok 13,86 kali pada DBD. 
6 
Penelitian  pada  kelinci  tahun  2002  menunjukkan  bahwa    TGF-1 
dapat  menstimulasi  sel  mesotelial  pleura  untuk  memproduksi      vascular 
endothelial growth factor (VEGF) dalam pleura. VEGF adalah sitokin yang 
dikenal  mempunyai  kemampuan  yang  poten  untuk  meningkatkan 
permeabilitas  vaskular  dan  memacu  kebocoran  vaskuler  serta  memainkan 
peranan penting dalam pembentukan efusi pleura.
 17   4
Penelitian  tentang TGF-ß1 plasma  pada berbagai  derajat  DBD  dan 
peran  IEP  pada  berbagai  derajat  DBD  dalam  memprediksi  syok  telah 
dilakukan, tetapi bagaimana hubungan antara kadar TGF-ß1 plasma dengan 
IEP  sejauh yang peneliti ketahui belum pernah diteliti pada manusia maka 
penelitian  ini bertujuan untuk  mengetahui  korelasi    kadar  TGF-ß1 plasma 
dengan  IEP pada DBD. 
Pemeriksaan  kadar  TGF- 1 plasma  dan perhitungan  IEP  dilakukan 
pada hari pengamatan ke-0 ( hari pertama saat penderita DBD dirawat atau 
hari saat diagnosis DBD pertama kali ditegakkan berdasarkan kriteria WHO 
tahun 1999 yaitu demam hari ke-4 ) dan hari pengamatan ke-2 ( hari ketiga 
perawatan terhitung sejak penderita DBD dirawat atau sejak diagnosis DBD 
pertama kali ditegakkan yaitu demam hari ke-6 ). Pertimbangan memilih hari 
pengamatan ke-0 dan ke-2 adalah karena rata-rata penderita masuk pada saat 
demam  hari  ke-4, 
6 
  yang  merupakan  masa  kritis  yaitu  saat    kebocoran 
vaskuler  biasanya  terjadi  dan  sudah  terjadi  peningkatan  kadar  TGF- 1 
plasma.    Alasan  lain  adalah  karena  kebocoran  vaskuler  pada  DBD 
berlangsung singkat yaitu dalam 24-48 jam saja. Dalam penelitian ini tidak 
dilakukan  pengamatan  pada  demam  hari  ke-9  karena  pada  hari  tersebut 
penderita biasanya sudah pulang bila sembuh. Sampel yang dipilih berusia 
antara 3 – 14 tahun.  Umur terbesar 14 tahun dipilih karena penelitian ini 
terbatas pada kasus DBD pada anak saja, sementara umur termuda 3 tahun 
dipilih  semata-mata  karena  alasan  teknis  dimana  dari  pengalaman  dapat   5
diperkirakan pengambilan sampel darah pada anak umur 3 tahun keatas  lebih 
mudah dibanding anak yang lebih kecil.  
Penelitian  mengukur  kadar  TGF- 1  plasma  karena  ingin  diketahui 
kadar  TGF- 1 yang diproduksi oleh sel darah putih sedangkan bila mengukur 
kadar  TGF- 1  serum  maka  yang  terukur  tidak  hanya  produksi  TGF- 1 
monosit,  makrofag  dan  sel  T  tetapi  juga  terukur  kadar  TGF- 1  yang 
diproduksi oleh trombosit.  
1.2  Perumusan Masalah 
Apakah terdapat korelasi kadar TGF-ß1 plasma dengan indeks efusi 
pleura pada  DBD ? 
1.3  Tujuan Penelitian 
1.3.1  Tujuan Umum 
 Membuktikan    terdapat    korelasi    kadar  TGF-ß1  plasma  dengan 
indeks efusi pleura pada DBD. 
1.3.2  Tujuan Khusus 
a.  Mengukur  kadar  TGF-ß1  plasma  penderita  DBD  pada  hari 
pengamatan ke-0 dan ke-2. 
b.  Mengukur IEP penderita DBD pada hari pengamatan ke-0 dan ke-
2. 
c.  Menganalisis korelasi kadar TGF-ß1 plasma dengan indeks efusi 
pleura penderita DBD pada hari pengamatan ke-0 dan ke-2. 
   6
1.4  Manfaat Penelitian 
a.  Pelayanan Kesehatan 
Jika hipotesis terbukti, maka dalam jangka panjang dapat digunakan untuk 
meningkatkan  kualitas  pengelolaan  penderita  DBD  sehingga  dapat 
menurunkan angka kematian penderita DBD dimasa datang. 
b.  Pendidikan  
Menambah  pengetahuan  tentang  imunopatogenesis  penyakit  demam 
berdarah dengue. 
c.  Penelitian 
Jika hipotesis terbukti, hasil penelitian ini akan  memberikan pijakan yang 
kuat,  guna  dilakukan  penelitian  lanjutan  untuk  mengetahui  mekanisme 
kerja  TGF-ß1 dalam menyebabkan kebocoran vaskular dan syok, dimana 
dalam jangka panjang dapat digunakan sebagai pertimbangan pemilihan 
dan  penggunaan  imunoterapi  yang  dapat  memodulasi  ataupun 
menghambat  TGF-  ßı  sehingga  dapat  digunakan  untuk  mencegah  dan 
mengelola penderita DBD dimasa datang. 
1.5  Orisinalitas Penelitian 
No  Judul   Keterangan 
1.  Profile  of  transforming  growth 
factor  beta-1  in  patients  with 
dengue haemorrhagic fever 
Agarwal    R,  Elbishbishi  EA, 
Chaturvedi UC, Nagar R, Mustafa 
AS. 
13 
Tempat penelitian: India, 1998 
Int. J. Exp. Path. 1999,80,143-149 
Subyek:79 penderita DBD 
Hasil  :  TGF- 1  terdeteksi  pada 
hampir 96% penderita DBD 
Kadar  TGF- 1  terendah  ditemukan 
pada DD 
Kadar TGF- 1 tertinggi  pada DBD 
derajat IV   7
2.  Plasma  levels  of  tumor  necrosis 
factor  alpha  and  transforming 
growth factor beta-1 in children 
with  dengue  virus  infection  in 
French Polynesia. 
Laur  F,  Murge  B,  Deparis  X, 
Roche C, Cassar O,  Chungue E 
12 
Tempat penelitian :French Polynesia 
th 1998 
Trans  R  Soc  Trop  Med  Hygiene 
1998; 92:654-6 
Hasil: pada fase awal perawatan (hari 
ke  1-3  demam)  ditemukan  kadar 
TGF- 1  pada  plasma  secara 
bermakna  lebih  tinggi  pada 
kelompok  DBD  daripada  kelompok 
demam dengue (DD)  
3.  Early  Immune  Activation  in 
Acute  Illness  in  Related  to 
Development of  Plasma Leakage 
and Disease Severity  
Green  S,  Vaughn  DW, 
Kalayanarooj  S,  Nimmannitya  S, 
Suntayakorn S, Nisalak A, et. All 
16 
Tempat penelitian :Thailand, 1999 
The  Journal  of  Infectious  Diseases. 
1999;179:755-62 
Hasil  :  Kadar  sTNF  reseptor  yang 
diukur 2 hari sebelum defervescence 
pada  penderita  DBD  berkorelasi 
positif dengan Indeks Efusi Pleura. 
4.  Transforming  Growth  Factor    
Induces  Vascular  Endothelial 
Growth Factor Elaboration from 
Pleural Mesothelial Cells in Vivo 
and in Vitro  
Gary  Lee  YC,  Melkeneker  Dee, 
Philip J, Thompson 
17 
Tempat  penelitian  :New  Zeeland, 
2001  
Am  J  Respir  Crit  Care  Med  Vol 
165.pp88-94,2002 
Hasil: TGF-  meningkatkan produksi  
VEGF  dari  sel  mesothelial  pleura 
kelinci secara in vivo dan in vitro 
VEGF cairan pleura secara signifikan 
berhubungan  dengan  volume  cairan 
pleura 
 
5.  Faktor  Hemostasis  dan    Faktor 
Kebocoran  Vaskular  sebagai 
Faktor        Diskriminan  untuk 
memprediksi syok pada DBD. 
Setiati TE 
6 
Tempat penelitian : Semarang, 2003 
Disertasi,  UNDIP 2004, Indonesia 
Hasil: Faktor hemostasis PT, APTT, 
Fibrinogen, ATIII, D–dimer, PC, PS 
total,  PS  bebas,  F1+2,  Trombosit 
terbukti  sebagai  faktor  diskriminan 
untuk memprediksi syok pada DBD 
pada pengamatan hari ke–0 (demam 
hari ke–4), 1 (demam hari ke–5), dan 
2 (demam hari ke–7) 
Faktor  kebocoran  vaskuler  PEI, 
Albumin,  Protein  total,  dan  Ht 
terbukti  sebagai  faktor  diskriminan 
untuk memprediksi syok pada DBD 
pada pengamatan hari ke–0 dan 2 
 




2.1  Demam Berdarah Dengue 
2.1.1  Etiologi Demam Berdarah Dengue 
Demam  berdarah  dengue  adalah  penyakit  yang  disebabkan  oleh 
virus  dengue  yang  termasuk  kelompok  B  arthropoda  borne  virus 
(Arboviruses), genus flavivirus, famili flaviviridae dan mempunyai 4 jenis 
serotype  yaitu  :  DEN-1,  DEN-2,  DEN-3  dan  DEN-4.  Serotype  DEN-3 
merupakan serotype yang dominan dan menyebabkan manifestasi klinis 
yang berat.
18 
2.1.2  Diagnosis Demam Berdarah Dengue  
Infeksi virus dengue dapat bersifat asimtomatik atau simtomatik 
berbentuk  undifferentiated  fever,  demam  dengue,  demam  berdarah 
dengue atau sindrom syok dengue. Gambaran klasik demam berdarah 
dengue ditandai oleh 4 gejala utama yaitu demam tinggi, manifestasi 
perdarahan, hepatomegali tanpa atau disertai renjatan, dan dua kelainan 
laboratorium  utama  yaitu  trombositopenia  (<  100.000/mm
3)  dan 
hemokonsentrasi  yang  dapat  dilihat    peningkatan  hematokrit    sesuai 
umur dan jenis kelamin > 20% dibandingkan standar atau penurunan 
hematokrit ≥ 20% setelah mendapat pengobatan cairan. Bila ditemukan   9
anemia  atau  perdarahan  yang  berat,  efusi  pleura  dan  atau  adanya 
hipoalbuminemi, menandakan adanya kebocoran plasma. 
18,19 
Pada kasus-kasus yang berat, kondisi penderita dapat berubah 
secara  tiba-tiba,  di  mana  antara  hari  keempat  sampai    keenam sakit 
dapat  terjadi  tanda-tanda  kegagalan  sirkulasi  dan  penderita  masuk 
kedalam fase syok. Nyeri perut akut sering dikeluhkan sesaat sebelum 
terjadinya syok. Gejalanya diawali dengan denyut nadi yang cepat dan 
lemah dengan tekanan nadi yang menyempit (≤ 20 mmHg), hipotensi, 
kulit teraba dingin dan lembab dan penderita jadi gelisah.
19,20 
WHO  tahun 1999  membagi  menjadi empat  kategori  menurut 
derajat berat penderita  sebagai berikut : 
19 
Derajat  I  : demam  yang  disertai  gejala  konstitusional  yang  tidak 
khas,  satu-satunya  manifestasi  perdarahan  adalah  uji 
torniquet positif. 
Derajat    II  :  derajat  I,  disertai  perdarahan  spontan  pada  kulit  atau 
perdarahan yang lain. 
Derajat   III :  terdapat  tanda-tanda  kegagalan  sirkulasi  yaitu  denyut 
nadi yang cepat dan lemah, tekanan nadi menurun atau 
hipotensi,  disertai  kulit  yang  dingin,  lembab  dan 
penderita gelisah 
Derajat IV   :  renjatan  (syok)  berat  dengan  nadi  yang  tidak  dapat 
diraba tekanan darah yang tidak dapat diukur.   10
Diagnosis  pasti  DBD  ditegakkan  melalui  pemeriksaan  serologi  dan 
isolasi  virus.  Diantara  beberapa  uji  serologi,  pemeriksaan 
hemaglutination    inhibition  (HI)  adalah  uji  yang  paling  lazim 
digunakan sebagai gold standard. 
20,21 
Pemeriksaan kadar hemoglobin, jumlah leukosit dan hitung jenis serta 
jumlah  trombosit,  pada  awal  penyakit  bertujuan  untuk  meramalkan 
datangnya  fase  kritis  yaitu  saat  penurunan  suhu  (time  of  fever 
defervescence) yang merupakan waktu perpindahan dari fase demam 
(hari ke 0-3 hari demam) ke fase syok ( hari ke 4-6 hari demam ). 
12 
2.1.3  Patogenesis DBD 
Beberapa  teori  telah  dikemukakan  untuk  menerangkan 
patogenesis DBD yaitu  teori virulensi virus dan imunopatologi, yaitu 
hipotesis  infeksi  sekunder  heterolog.  Teori  lainnya  adalah  teori 
endotoksin, mediator, apoptosis, genetik, dan teori endotel. 
8,10,12 
Virulensi  virus  berperan  melalui  kemampuan  virus  untuk 
menginfeksi  lebih  banyak  sel,  membentuk  virus  progenik, 
menyebabkan  reaksi  inflamasi  berat  dan  menghindari  respon  imun 
mekanisme efektor. 
11 
Penelitian  terakhir  memperkirakan  bahwa  terdapat  adanya 
perbedaan  jenis  virus  dalam  hal  kemampuan  mengikat  dan 
menginfeksi sel target. Dalam hal ini kemampuan untuk menghasilkan   11
virus progenik yang lebih banyak secara in- vitro dengan hasil produk 
gen yang berlebihan dan memberikan aspek yang berbeda. 
9,11 
Data epidemiologi molekuler mendukung perbedaan virulensi 
sebagai  salah  satu  perbedaan  derajat  DBD.  Serotipe  Den-2  sering 
menyebabkan syok dan DEN-3 sering dapat diisolasi dari DBD berat 
dibandingkan dengan DEN-1 dan Den-4. 
9,18 
Derajat  berat  infeksi  dengue  juga  dihubungkan  dengan  
tingginya    titer  viremia  dimana  pada  SSD  didapatkan  titer    100  – 
100.000 kali lebih tinggi  daripada DD. 
6 
Sel  endotel  kapiler  diasumsikan  berperan  dalam  patogenesis 
DBD  dan  mulai  banyak  diteliti  secara  in  vitro.  Hal  ini  berdasarkan 
kenyataan  bahwa  pada  DBD  terjadi  trombositopenia  dan  kebocoran 
vaskuler, yang merupakan hal patognomonis dan keadaan ini berkaitan 
dengan integritas sel endotel yang terganggu. 
10,12 
Patogenesis DBD sampai saat ini masih belum memuaskan dan 
terus  diperdebatkan.  Penelitian-penelitian  di  bidang  patogenesis  ini 
tetap  merupakan  sesuatu  tantangan  di  masa  datang.  Dari  teori-teori 
yang sudah ada, dapat dipahami  2 perubahan penting yang terjadi pada 
DBD  yaitu  meningkatnya  permeabilitas  vaskular  akibat  disfungsi 
endotel  yang  menyebabkan  terjadinya  kebocoran  vaskular, 
hipovolemia,    syok  dan  abnormalitas  sistim  hemostasis  akibat  dari 
adanya  vaskulopati,  tombositopenia,  dan  koagulopati  yang 
menimbulkan adanya manifestasi perdarahan. 
10   12
2.1.4  Kebocoran Vaskuler Pada DBD 
Kebocoran plasma yang luas ke dalam berbagai rongga serous 
dalam  tubuh  dapat  menyebabkan  terjadinya  syok  dan  kematian.  
Diperkirakan  kebocoran  plasma  ini  lebih  akibat  adanya  perubahan 
permeabilitas  dinding  pembuluh  darah  daripada  karena  kerusakan 
struktur sel-sel endotel. 
22-24  
Virus  dengue  yang  menginfeksi  sel-sel  endotel  memicu 
produksi  berbagai  sitokin  dan  kemokin  seperti  IL-6,  IL-8  dan 
RANTES.  Di  samping  itu  virus  dengue  juga  mampu  mengaktifkan 
sistim komplemen yakni  dilepaskannya C3a dan C5a yang merupakan 
anafilatoksin  kuat  dalam  meningkatkan  permeabilitas  vaskuler  serta 
menginduksi  ekspresi  molekul  adhesi  seperti  ICAM-1,  E-selektin, 
vWF,  P-selektin  dan  sVCAM-1.    Peningkatan  sVCAM-1  ditemukan 
pada anak dengan berbagai derajat berat infeksi dengue akut. Kadar 
sVCAM-1 plasma secara bermakna ditemukan lebih tinggi pada DBD 
derajat  berat,  terutama  fase  akut  dibanding  fase  penyembuhan. 
Peningkatan kadar sVCAM-1 ini merefleksikan adanya aktivasi endotel 
yang terlibat dalam terjadinya peningkatan permeabilitas vaskuler. 
25 
Ekspresi  ICAM-1  bersama  dengan  IL-8  dan  RANTES  akan 
meningkatkan adhesi sel-sel polimorfonuklear dan sel-sel mononuclear 
yang  selanjutnya  akan  menyebabkan  meningkatnya  permeabilitas 
pembuluh  darah  dan  pelepasan  thrombomodulin,  yang  merupakan   13
petanda  dari  kerusakan  sel-sel  endotel.
10,24  Ekspresi  ICAM-1  pada 
endotel akibat induksi IL-6 ternyata dihambat oleh TGF-ß1.
26  
Virus  dengue  yang  menginfeksi  sel  endotel  juga  akan 
meningkatkan produksi nitric oxide (NO)  dan mengaktivasi platelet 
activating  factor  (  PAF  ).  NO    berfungsi  sebagai  vasodilator, 
menghambat adhesi trombosit, aktivasi agregasi dan mengekspresikan 
P-selectin trombosit sedangkan  PAF berfungsi sebagai vasokonstriktor. 
Aktivasi PAF menyebabkan keluarnya thromboxan A2   dari trombosit 
dan mengakibatkan agregasi trombosit. 
23 
Dalam  kaskade  sitokin  pada  DBD  yang  diajukan  oleh 
Chaturvedi dkk menerangkan peran NO sebagai radikal bebas dalam 
meningkatkan permeabilitas vaskular pada DBD.
27  
2.2  Transforming Growth Factor-Beta 1 (TGF- 1)  
Transforming  growth  factor-  beta  1  adalah  sitokin  polipeptida 
multifungsional yang disekresikan oleh berbagai sel dalam tubuh termasuk 
makrofag,  sel natural killer  (sel NK), lymphokine activated killer cells, sel 
B, sel CD4 dan sel CD8. Ekspresi TGF- 1 dipicu oleh adanya infeksi atau 
keadaan hipoksia dan iskemia jaringan atau sel. Sitokin ini mempunyai efek 
immunomodulator multipel pada berbagai sel target, menghambat proliferasi 
sel  T  dan  sel  B,  menjadi  antagonis  sitokin  proinflamasi  seperti    tumor 
nekrosis faktor - ( TNF-  ) dan interferon - (IFN -)  serta menghambat 
induksi  reseptor  IL-1  dan  IL-2  sehingga  sel-sel  tidak  responsif  terhadap 
sitokin  ini.  TGF- 1  dapat  berperan  sebagai  sitokin  proinflamasi  ataupun   14
sebagai  sitokin  antiinflamasi.  Pada  fase  akut  suatu  penyakit  TGF- 1 
menginduksi  sekresi  IL-I   dan  TNF-   yang  akan  mengontrol  perjalanan 
penyakit tersebut. Namun TGF- 1 juga menurunkan produksi radikal bebas, 
menghambat  ekspresi  reseptor  dan  fungsi  IFN- ,  IL-I ,  IL-2,  dan  TNF- , 
menghambat sitokin yang diproduksi Th1 dan meningkatkan produksi sitokin 
Th2 seperti IL-10.
27,28 
In vivo TGF -1 menghambat adhesi sel T dan netrofil pada sel-sel 
endotelial, menghambat aktivasi makrofag dan mengatur ekspresi MHC kelas 
II pada makrofag. TGF-1 dapat mengatur ekspresi molekul adhesi, menjadi 
kemotaktik  yang  kuat bagi  sel  lain  yang  terlibat  dalam  respons  imun dan 
sebaliknya bisa menghambat  bila mereka sudah diaktifkan. 
17,27 
2.2.1  Profile TGF- 1 pada DBD   
Meskipun banyak teori yang sudah dikemukakan, patogenesis  
DBD  sampai  saat  ini  belum  memuaskan  dan  terus  diperdebatkan.  
TGF-1 adalah salah satu sitokin yang diduga mempunyai peran pada 
patogenesis  DBD.  Sitokin  ini disekresikan oleh berbagai sel dalam 
tubuh termasuk makrofag,  sel natural killer  (sel NK), lymphokine 
activated killer cells, sel B, sel CD4 dan sel CD8 akibat infeksi virus 
dengue. Chaturvedi dkk dalam kaskade sitokin pada DBD menyatakan 
adanya  pergeseran respons sel T, dimana respons  Th1 terjadi pada 
kasus    DBD  yang  ringan  sementara  respons  Th2  dianggap 
bertanggungjawab terhadap kasus DBD yang berat. Pergeseran dari 
Th1 ke Th2 diatur oleh kadar relatif IFN-  dan IL-10 serta antara IL-12   15
dan  TGF- ,  yang  menunjukkan  hubungan  yang  berkebalikan  pada 
penderita  DD.
    Hal  ini  diperkuat  oleh  kepustakaan  lain  yang 
mengatakan  bahwa  kadar   TGF- 1  berhubungan  dengan  keparahan 
penyakit  dan  berbanding  terbalik  dengan  kadar  IL-12.  TGF- 1 
merupakan regulator negatif sel Th1, dimana ia menghambat aktifasi 
antigen spesifik dan sekresi sitokin oleh sel  Th1.  Sel Th2  bukan 
merupakan  subjek  supresi  dari  TGF- 1.  Sekresi  sitokin  sel  Th2 
menyebabkan  peningkatan  permeabilitas  vaskular.  Hal  ini 
menjelaskan  bahwa  respons  Th2  dominan  pada  SSD,  sementara  




Gambar 1. Kascade sitokin pada DBD. Sumber: Chaturvedi, Elbishbishi, Agarwal et. al. 
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TGF- 1 menghambat adhesi sel T dan neutrofil pada endotel, 
menghambat  aktivasi  makrofag  dan  menyebabkan  downregulation 
ekspresi MHC kelas II pada makrofag, yang akan mengontrol sintesis   16
dan degradasi  matriks ekstraseluler pada seluruh  jenis  sel. TGF- 1 
memiliki berbagai peran dalam keadaan yang berbeda-beda, sehingga 
penting untuk mengetahui kadar serum TGF- 1 dan TGF- 1-mRNA 
pada  sel  mononuklear  darah  tepi  penderita  DBD.  Hasil  penelitian 
menunjukkan hubungan langsung antara kadar TGF- 1 dalam serum 
dan durasinya dengan tingkat keparahan dengue.
14 
Penelitian  di  India  pada  79  penderita  yang  terinfeksi  virus 
dengue,  baik  tingkat  keparahan  penyakit  maupun  durasi  sakit 
berkaitan dengan kadar TGF- 1. Kadar TGF- 1 terendah  terdeteksi 
pada penderita demam dengue dan  kadar TGF- 1 tertinggi terdeteksi 
pada  penderita  DBD  derajat  IV.    Yang  menarik,  pada  penderita 
demam dengue kadar maksimum TGF- 1 terjadi pada hari ke 4-8 dan 
menurun secara bermakna  mulai hari ke-9 sakit tetapi pada penderita 
DBD, sitokin ini terdeteksi pada hari ke-4 sakit dan secara bertahap 
menunjukkan  nilai  yang  terus  meningkat  dari  hari-ke  hari  serta 
mencapai kadar puncak sesudah hari ke-9 sakit..  Pada penelitian ini 
tidak ditemukan perbedaan bermakna kadar TGF- 1 antara penderita 
DBD derajat  I dan II. Hasil ini menunjukkan adanya kaitan antara 
kadar TGF- 1 dengan  tingkat  keparahan dan durasi  sakit penderita 
infeksi dengue. 
15 
2.2.2  TGF- 1, VEGF dan Efusi Pleura 
  Vascular  endothelial  growth  factor  (VEGF)  adalah 
glikoprotein proangiogenik yang berfungsi meningkatkan proliferasi,   17
migrasi, dan survival pada sel endotel serta merupakan inducer kuat 
pada  permeabilitas  vaskuler,    menstimulasi  vasodilatasi  dan 
menginduksi  fenestra pada  sel endotel  secara  in  vitro dan  in  vivo.  
VEGF  adalah  sitokin  yang  dikenal  mempunyai  kemampuan  yang 
poten  untuk  memacu  kebocoran  vaskuler.    Hal  ini  turut  berperan 
terhadap kebocoran plasma dan protein pada rongga vaskuler. 
29-31 
Ekspresi VEGF dipicu oleh berbagai faktor. Faktor perangsang 
utama adalah hipoksia jaringan/sel sedangkan faktor lainnya adalah 
stimulasi  pejamu  seperti  estrogen,  nitric  oxide  (NO)  dan  berbagai 
sitokin  serta  variasi  faktor  pertumbuhan    diantaranya  fibroblast 
growth  factor-4,  PDGF,  tumor  necrosis  factor  alpha  (TNF- ), 
epidermal  growth  factor  (EGF),  transforming  growth  factor  beta 
(TGF- ),  keratinocyte  growth  factor,  interleukin  (IL)-6,  IL-1   dan 
insulin-like growth factor-1 (IGF-1). 
29   
  Vascular  endothelial  growth  factor  mempunyai  3  jenis 
reseptor  yaitu  VEGFR-1,  VEGFR-2  dan  VEGFR-3.  VEGF-1 
diekspresikan hampir pada semua sel endotel, monosit dan makrofag. 
VEGF-2 terdistribusi pada kapiler, pembuluh darah dan endokardium, 
meningkat  ekspresinya  dengan  rangsangan  hipoksia  dan  berperan 
utama  pada  regulasi  permeabilitas  vaskuler.  VEGFR-3  hanya 
ditemukan  pada  sel  endotel  saluran  limfe  dewasa  dan  mempunyai 
peran pada limfangiogenesis. 
29,30        18
Pada  penelitian  di  New  Zealand  tahun  2002  menunjukkan 
bukti terbaru bahwa  TGF-1 dapat menstimulasi akumulasi   vascular 
endothelial growth  factor  (VEGF)  dalam pleura  yang  berhubungan 
dengan  timbulnya  efusi  pleura  yang  luas  pada  kelinci.  VEGF 
meningkatkan permeabilitas vaskuler dan memainkan peran penting 
dalam  pembentukan  efusi  pleura.  Penelitian  tersebut  menunjukkan 
pula bahwa sel mesotelial merupakan sumber VEGF yang penting di 
dalam  pleura  dan  produksi  VEGF  sel  mesotelial  meningkat 
bergantung pada dosis setelah stimulasi oleh TGF-1. Makin tinggi 
dosis  TGF-1  yang  disuntikkan  pada  cavum  pleura  kelinci  makin 
tinggi produksi VEGF  dan  hal ini   berhubungan dengan timbulnya 
efusi pleura yang luas. 
17  
 
 2.3 VEGF pada DBD 
Beberapa penelitian telah menyatakan peran VEGF dalam kebocoran 
vaskuler pada DBD akibat peningkatan permeabilitas vaskuler yaitu peran 
dari  induksi  virus  dengue  yang  menyebabkan  perubahan  permukaan  dan 
ekspresi soluble VEGF reseptor-2  
29  dan peran  PAF serta sintesa nitric 
oxide (NO)  dalam menginduksi VEGF. 
30 
Pada  penelitian  di  Taiwan  tahun  2001  pada  39  penderita  demam 
dengue  dan  14  penderita  DBD  menunjukkan  hubungan  signifikan  antara 
peningkatan  VEGF  plasma  dan    peningkatan  D-dimer  plasma,  yang 
menegaskan  bahwa  aktivasi  sistem  fibrinolisis  mungkin  berperan  pada   19
produksi VEGF pada penderita DBD 
31   tetapi penelitian di Thailand tahun 
2006 pada 31 penderita demam dengue dan 37 penderita DBD menyatakan 
bahwa kebocoran plasma pada penderita DBD tidak dapat diterangkan oleh 
peningkatan kadar VEGF selama fase kritis.
32 
2.4  Efusi Pleura pada DBD  
Efusi pleura terjadi pada fase kebocoran plasma. Efusi pleura yang 
terjadi dapat menurunkan komplains dada dan menurunkan kapasitas residual 
fungsional  yang  bertanggungjawab  pada  kejadian  hipoksemia  dan 
meningkatkan  kerja  napas.  Manifestasi  klinis  yang  ditimbulkan  oleh  efusi 
pleura pada DBD berupa problem respirasi sangat bergantung kepada jumlah 
cairan  dan  adanya  penyulit  lain  parenkim  paru  akibat  dari  proses 
imunopatologi penyakit DBD  yakni edema paru maupun acute respiratory  
distress syndrome (ARDS).
 33,34 
Efusi  pleura  yang  sedikit  tidak  menimbulkan  gejala  (asimtomatik). 
Namun  dalam  jumlah  yang  besar  penderita  akan  tampak  gelisah,  takipnu, 
batuk-batuk,  sesak  napas  yang  berkurang  dengan  perubahan  posisi.  Pada 
pemeriksaan dada didapatkan suara napas melemah, stem  fremitus melemah, 
perkusi yang pekak didaerah efusi, gerak nafas yang tertinggal akibat ekskursi 
dada yang berkurang pada sisi yang terdapat efusi. 
34 
2.4.1  Pemeriksaan Radiologi Pada DBD 
Dengan  pemeriksaan  foto  rontgen  dada    akan  tampak  adanya 
penimbunan  cairan  dalam  cavum  pleura  yang  disebut  efusi  pleura.  Pada   20
penderita  DBD efusi  ini dapat  terjadi pada hemithoraks  kanan  atau  kedua 
hemithoraks bila berat. Namun demikian tidak pernah terjadi efusi pleura kiri 
saja. Pada pemeriksaan foto rontgen dada  posisi  right lateral decubitus ( 
RLD ) akan tampak adanya cairan pleura 50-100 cc sedangkan pada posisi  
anteroposterior supine ( AP-supine ), efusi pleura akan terlihat bila jumlah 
cairan lebih dari 300 cc. 
35,36 
Untuk  mendapat  hasil  yang  baik  pada  DBD  dibuat  posisi  Pada  
Pemeriksaan  foto  rontgen  dada  posisi  AP-supine,    efusi  pleura  tampak 
sebagai garis  putih opak yang sejajar dinding dada sedangkan  pada posisi 
RLD, efusi pleura terlihat sebagai garis  putih  melengkung  yang sejajar 
dinding dada pada sisi yang terletak di bawah. Foto dalam posisi tegak tidak 
dipakai dalam diagnosis demam berdarah dengue karena efusi pleura yang 
minimal tidak akan terlihat dengan cara ini. 
36 
Secara  ultrasonografi  cairan  akan  terlihat  sebagai  daerah  yang 
echolucent (hitam), sehingga efusi pleura akan terlihat sebagai daerah hitam 
dengan batas tegas.
37   
Untuk memantau perjalanan penyakit DBD atau untuk evaluasi terapi 
pada DBD kadangkala dilakukan foto rongtsen dada  lebih dari satu kali pada 
seorang penderita. Radiasi dari foto rongtsen dada yang diterima pasien tidak 
akan  mengakibatkan dampak yang merugikan bagi tubuh manusia karena 
dosis radiasi yang diberikan pada setiap foto rongtsen dada  adalah sebesar 4 
milirem  dan    dosis  radiasi  kurang  dari  100  milirem  per  tahun  tidak 
mengakibatkan perubahan-perubahan yang merugikan pada tubuh manusia. 
38   21
2.4.2  Indeks Efusi Pleura 
Secara klinis penilaian adanya dan derajat berat efusi pleura adalah 
dalam bentuk indeks efusi pleura (IEP) yaitu perbandingan dalam persen 
antara lebar efusi pleura dan lebar hermitoraks pada posisi right lateral 
decubitus (RLD).








Gambar 2. Perhitungan Indeks Efusi Pleura. Sumber: Vaughn, Green, Kalayanarooj, et al.
39 
 
Penelitian  di  Thailand
  tahun  1997  terhadap  penderita  SSD 
didapatkan efusi pleura pada 84 % (22 di antara 26 SSD) dengan rata-rata 
IEP 14,1 %.
  
39 Penelitian di Indonesia
 terhadap 76 kasus dengan SSD 
menemukan  efusi  pleura  di  paru  kanan  pada  75  %  kasus  dengan 
pemeriksaan  foto  rongtsen  dada  anteroposterior  (AP).
36    Penelitian  di 
Semarang
   tahun 2004,  efusi pleura di dapatkan pada 80,3 % sindroma 
syok dengue dan 39,7 % DBD tanpa syok, pada pemeriksaan foto rongtsen 
dada RLD.  Rata-rata  IEP  pada peneltian  ini 18,29%  (SSD)  dan 4,75% 
(non SSD). IEP > 6 % mempunyai resiko syok pada DBD 13,86 kali .
 6   22
Dari  beberapa  penelitian  dapat  disimpulkan  bahwa  efusi  pleura 
mempunyai  peranan  penting  dan  berhubungan  bermakna  dengan 
terjadinya  syok  dan  mortalitas.  Dengan  demikian  IEP  dan  efusi  pleura 
mutlak diperiksa dan dipergunakan dalam pemantauan perjalanan  DBD 
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Infeksi Virus dengue 
-  viral load 

















































Terdapat  korelasi  kadar  TGF-ß1  plasma  dengan  indeks  efusi  pleura  
penderita  DBD pada hari pengamatan ke-0 dan ke-2. 
 
2.8. Keterbatasan Penelitian 
Pada  penelitian  ini  variabel-variabel  pengganggu  tidak  diperiksa 
karena alasan: 
1.  Penelitian-penelitian sebelumnya telah menyatakan bahwa peran VEGF 
terhadap kebocoran vaskuler pada DBD masih belum jelas hal ini dapat 
disebabkan  oleh  sifat  polimorfism  dari  VEGF  sendiri  dan  juga 
terbentuknya cairan pleura lebih disebabkan karena produksi lokal di 
rongga pleura dibandingkan pengaruh sistemik.
17,31 
2.  IL-1,  IL-6,  IL-8,  NO  dan  PAF  dilaporkan  menginduksi  produksi 
VEGF pada lapisan   membran sel lainnya. Akan tetapi faktor tersebut 










3.1 Ruang Lingkup Penelitian  
SMF Ilmu Kesehatan Anak RSUP dr. Kariadi / FK UNDIP Semarang. 
3.2 Waktu dan Tempat Penelitian 
Penelitian ini dilakukan di Ruang Perawatan IRNA C (Infeksi), HND 
dan    PICU,  laboratorium  BIOTEK  dan  laboratorium  RS    Dr.  Kariadi, 
Semarang. Penelitan dilakukan sejak bulan Juli  2005  sampai dengan Juli 
2006. 
3.3 Rancangan Penelitian 
       Penelitian  analitik observasional dengan pendekatan cross sectional.  
3.4 Populasi dan Sampel Penelitian   
3.4.1  Populasi Penelitian 
1.  Populasi target adalah semua pasien anak yang menderita DBD. 
2.  Populasi terjangkau   adalah semua pasien DBD berumur 3 – 14 
tahun  yang  dirawat  di  Bagian  Ilmu  Kesehatan  Anak  RS.  Dr. 
Kariadi Semarang selama kurun waktu penelitian. 
3.4.2  Sampel Penelitian 
      Populasi terjangkau dengan kriteria sebagai berikut :   
1.  Kriteria Inklusi 
-  Pasien DBD derajat I-IV atas dasar kriteria WHO  (th 1999) 
yang  dikonfirmasi  dengan  pemeriksaan  serologis  ELISA.   26
Hasil pemeriksaan serologis dinyatakan positif bila titer IgM 
atau IgG > 1. Infeksi primer bila rasio IgM terhadap IgG >1 
dan infeksi  sekunder bila rasio IgM terhadap IgG < 1 
-  Umur 3-14 tahun. 
-  Orang tua  bersedia mengikuti penelitian sampai selesai dan 
menandatangani informed  consent. 
2.  Kriteria Eksklusi 
-  Penderita dengan gizi buruk dan sepsis.  
-  Pemeriksaan darah tidak lengkap. 
3.5 Besar Sampel  
Besar sampel dihitung berdasar rumus besar sampel untuk penelitian analitik 
korelatif. Rumus perhitungan sampel yang digunakan: 
    N =       
3














                      =  kesalahan tipe I, ditetapkan 5%, sehingga Z = 1,96 
                      =  kesalahan tipe II, ditetapkan 20%, sehingga Z = 0,842 
                     r = nilai korelasi = 0,4  
Maka besar sampel  minimal 47 subyek.  
3.6 Cara Sampling  
Semua  pasien  yang  memenuhi  kriteria  penelitian  diambil  sebagai  sampel 
sampai jumlah memenuhi minimal jumlah sampel ( consecutive sampling ). 
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3.7 Variabel Penelitian   
3.7.1  Variabel Independen  
Kadar TGF- ßı plasma hari ke-0 dan ke-2 
3.7.2  Variabel Dependen 
Indeks efusi pleura (IEP) hari pengamatan ke-0 dan ke-2 
3.7.3  Variabel Penggangu 
VEGF,  IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, NO, PAF serta viral load dan viral 
strain. 
3.8 Definisi Operasional 
No  Variabel  Pengkategorian  Skala 
1.  Kadar  TGF–ßı 
plasma 
kadar TGF- 1 yang diperiksa pada sampel 
darah vena penderita DBD yang diambil pada 
hari ke- 0 dan ke-2, diperiksa dengan alat 




2.  Indeks  efusi 
pleura (IEP) 
perbandingan  antara  tinggi  efusi  pleura 
dengan distansia hemithorax pada posisi right 
lateral decubitus (RLD) dikalikan 100% 
 IEP= A/B X 100% 
A = tinggi efusi pleura pada posisi RLD 
B = distansia hemithorax pada posisi RLD 
numerik 
 3.  Derajat  DBD  ditentukan pada saat pasien masuk ke rumah 
sakit berdasarkan kriteria WHO 1999: 
Derajat  I  :  demam  yang  disertai  gejala 
konstitusional  yang  tidak  khas,  satu-satunya 
manifestasi  perdarahan  adalah  uji  torniquet 
positif. 
nominal   28
Derajat    II  :  derajat  I,  disertai  perdarahan 
spontan pada kulit atau perdarahan yang lain. 
Derajat  III  :  terdapat  tanda-tanda  kegagalan 
sirkulasi  yaitu  denyut  nadi  yang  cepat  dan 
lemah, tekanan nadi menurun atau hipotensi, 
disertai  kulit  yang  dingin,  lembab  dan 
penderita gelisah  
Derajat IV : renjatan (syok) berat dengan nadi 
yang tidak dapat diraba, tekanan darah yang 
tidak dapat diukur. 
Non SSD : DBD derajat I dan II 
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3.9 Alur Penelitian 
 
































Penderita DBD yang dirawat 
(WHO 1999 + serologis)  
Memenuhi kriteria inklusi ?  





anamnesis, pemeriksaan fisik, pemeriksaan 
penunjang rutin(darah rutin), terapi 
Pemeriksaan kadar TGF- 1 darah vena pada 
hari pengamatan ke-0 dan ke-2  
Pemeriksaan  foto  rongtsen  dada  posisi    RLD 
pada hari pengamatan ke- 0 dan ke-2 serta dinilai 
IEP nya oleh seorang Radiolog. 
  
Semua Penderita DBD (baik sampel penelitian maupun bukan sampel 
penelitian ini) diperlakukan sama sesuai Standar Pelayanan Medis 
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3.10   Pengambilan dan pemeriksaan sampel darah 
No  Waktu 
pengambilan 
Macam dan  
ukuran 
tabung 





Inklusi hari ke-0 
 

















Inklusi hari ke-2 
 













3.11  . Manajemen dan Analisis Data 
Data  yang  terkumpul    diperiksa  kelengkapan  data,  selanjutnya 
dilakukan cleaning, coding, tabulasi dan  entry data. Untuk variabel yang 
berskala  kategorial  seperti  jenis  kelamin  dinyatakan  dalam  distribusi 
frekuensi dan persen.  
Uji hipotesis Spearman digunakan untuk mengetahui korelasi antara 
kadar TGF- 1 plasma dan indeks efusi pleura pada  hari pengamatan ke- 0 
dan ke- 2 karena distribusi data tidak normal. Uji beda untuk mengetahui 
perbedaan  rerata  kadar  TGF- 1  antara  DBD  tanpa  syok  dan  SSD  pada 
pengamatan hari ke 0 dan ke 2 menggunakan  uji Mann-Whitney karena 
distribusi data tidak normal. Uji statistik dianggap bermakna apabila nilai 
p<0,05. Uji statitik mengunakan program SPSS for Window v. 15,0.  
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3.12  Etika Penelitian 
Penelitian  ini  merupakan  bagian  dari  penelitian  utama    yang 
berjudul Hubungan Disfungsi Endotel dengan Gangguan Hemostasis pada 
Sindroma  Syok  Dengue  dimana  penelitian  utama  telah    mendapat 
persetujuan  dari    Komisi    Etik  Penelitian  Kesehatan  (KEPK)  Fakultas    
Kedokteran  UNDIP  dan      RSUP  Dr.  Kariadi  Semarang  dengan  nomer 
ethical clearance  06/EC/FK/RSDK/2001.  
Persetujuan untuk diikutsertakan dalam penelitian dimintakan dari 
orang  tua penderita dalam  bentuk  tanda  tangan pada  lembar    informed 
consent dan pasien boleh mengundurkan diri.  
Pada  penelitian  ini  dilakukan  pemeriksaan  foto  rongtsen  dada  
sebanyak 2 kali dimana masing-masing dosis radiasi yang diberikan adalah 
4 milirem sehingga dosis total radiasi adalah 8 rem. Dosis radiasi kurang 
dari  100  milirem  per  tahun  tidak  mengakibatkan  perubahan-perubahan 
yang merugikan pada tubuh manusia. 




Pada periode penelitian didapatkan 81 anak yang didiagnosis menderita 
DBD  berdasarkan  kriteria  WHO  tahun  1999  dan  hasil  pemeriksaan  serologi. 
Walaupun demikian hanya 64 kasus yang memenuhi syarat penelitian. Dari 64 
kasus  didapatkan    44  kasus  non  SSD  dan  20  kasus  SSD.  Data  karakteristik 
penderita berdasarkan derajat  DBD selanjutnya ditampilkan pada tabel 1.  
 




p  DBD Non SSD  
n = 44 
SSD  
n = 20 
Umur (tahun)  7,134 (2,4252)  7,450 (3,1284)  0,661* 
Kategori umur (tahun)       
  3 – 6  21 (47,7%)  8 (40,0%)  0,744
‡ 
  7 – 10  19 (43,2%)  9 (45,0%)   
  11 – 14  4 (9,1%)  3 (15%)   
Status Gizi       
  Gizi kurang  21 (56,8%)  10 (58,8%)  0,073
‡ 
  Gizi baik  17 (37,8%)  3 (17,6%)   
  Gizi lebih  2 (5,4%)  2 (11,8%)   
  Obesitas  0 (0%)  2 (11,8%)   
Jenis Kelamin       
  Laki-laki  11 (25%)  10 (50%)  0,048
§ 
  Perempuan  33 (75%)  10 (50%)   
 
*   Uji t tidak berpasangan 
§   Uji  
2  
‡  Uji Fisher’s Exact 
 
Data  pada  tabel  1  menunjukkan  bahwa    rerata    umur  penderita  pada 
kelompok SSD sedikit lebih tua dibanding penderita kelompok non SSD, akan 
tetapi secara statistik perbedaan tersebut tidak bermakna (p=661). Rerata umur 
anak adalah 7,29 tahun (SD+2,75).    33
Berdasarkan kategori umur pada kelompok penderita non SSD dan SSD 
kategori umur 3-6 tahun dan 7-10 tahun mempunyai jumlah yang hampir sama 
dan kategori umur yang paling sedikit adalah 11-14 tahun.  
Pada tabel 1  tampak bahwa sebagian besar penderita dengan SSD adalah 
berstatus gizi kurang 10 (58,8%), demikian juga pada penderita non SSD sebagian 
besar memiliki status gizi kurang 21 (56,8%). Secara statistik perbedaan tersebut 
adalah tidak bermakna (p=0,073).  
Pada tabel 1 terdapat perbedaan distribusi berdasarkan jenis kelamin antara 
kelompok penderita  non SSD dengan kelompok penderita SSD (p = 0,048). 
      Diagnosis DBD ditegakkan berdasarkan kriteria WHO tahun 1999 yang 
dikonfirmasi dengan pemeriksaan serologis Enzyme-linked Immunosorbent Assay 
(ELISA) terhadap imunoglobulin spesifik virus dengue yaitu IgM dan IgG.  Dari 
hasil pemeriksaan serologi ELISA didapatkan  4 kasus infeksi primer dan  60 
kasus  infeksi sekunder dengue.  
      Karakteristik  pemeriksaan  laboratorium  dan  IEP  pada  penderita  DBD 
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p  DBD Non SSD  
n = 44 
SSD  
n = 20 
Hemoglobin (g/dl)hr0  12,997  1,624  12,089  2,884  0,234* 
Hemoglobin(g/dl) hr2  12,407  1,281  11,411  1,597  0,008* 
Hematokrit(%) hr0  38,346  5,092  35,989  8,431  0,385† 
Hematokrit(%) hr2  36,670  4,158  33,639  4,8933  0,010* 
Trombosit (/mm
3)hr0  62,846  33,392  50,889  37,486  0,025† 
Trombosit (/mm
3)hr2  52,946  24,98  88,094  47,463  0,025* 
Total protein(g/dl) hr0  5,719  0,988  4,978  0,936  0,005* 
Total protein (g/dl)hr2  6,095  0,965  6,122  1,032  0,465† 
Albumin(g/dl) hr0  3,419  0,531  3,039  0,661  0,017* 
Albumin(g/dl) hr2  3,524  0,436  3,444  0,777  0,127† 
IEP(%) hr0  12,224  12,174  18,922  16,517  0,175† 
IEP(%) hr2  23,783  13,268  33,506  21,641  0,056* 
       
*  Independent Sample Test 
† Mann Whitney 
 
 Paired Sample Test 
 
Data pada tabel 2 menunjukkan bahwa rata- rata nilai hemoglobin dan  
hematokrit pada pengamatan hari ke-0 pada penderita non SSD sedikit lebih tinggi 
dibandingkan kelompok SSD akan tetapi secara statistik perbedaan tersebut tidak 
bermakna.  Di  lain  pihak  pada  penderita  SSD  rata-  rata  nilai  hemoglobin  dan  
hematokrit pada pengamatan hari ke-2 secara bermakna lebih rendah dibanding 
penderita non SSD. Pada  pengamatan hari ke-0,  rata – rata nilai trombosit, total 
protein dan albumin pada penderita SSD  secara bermakna lebih rendah dibanding 
penderita non SSD. Pada hari pengamatan ke-2 rata-rata jumlah trombosit pada 
kelompok SSD lebih tinggi secara bermakna dibanding kelompok non SSD( p=   35
0,025). Rata – rata kadar protein total pada hari pengamatan ke-2 pada kelompok 
SSD sedikit lebih tinggi dibanding kelompok non SSD tapi perbedaan ini tidak 
bermakna. Pada hari pengamatan ke-2 kadar albumin pada kelompok SSD sedikit 
lebih rendah dibanding kelompok non SSD tetapi perbedaan ini tidak bermakna. 
Hasil pemeriksaan  foto rongtsen dada menunjukkan pada hari pengamatan 
hari ke-0 maupun ke-2,  rata-rata nilai IEP penderita dengan SSD adalah lebih 
tinggi dibanding non SSD akan tetapi secara statistik perbedaan tersebut tidak  
bermakna. 
Korelasi antara kadar TGF- 1 dengan IEP ditampilkan pada tabel 3. Hasil 
analisis uji korelasi Spearman  menunjukkan  terdapat korelasi positif yang lemah 
antara kadar TGF- 1 plasma dengan IEP pada pengamatan hari ke-0 dan ke-2  
namun  secara  statistik  tidak  bermakna.  Analisis  Wilcoxon  menunjukkan 
perbedaan bermakna IEP antara pengamatan hari ke-0 dan ke-2  sedangkan kadar 
TGF- 1 plasma antara pengamatan hari ke-0 dan ke-2  tidak berbeda bermakna.  
 
Tabel 3. Kadar TGF- 1 plasma dan indeks efusi pleura penderita DBD pada   




(rerata + SD ) 
    IEP (%) 
(rerata + SD ) 
 
   r 
 
p^ 
Hr ke-0  45.018  + 9.71  14,47 + 13,67   0,235  0,061  
Hr ke-2  49.133 + 36.532  27,06 + 17,31  0,097  0,445 
     p
€  0,457  0,000     
^ uji Spearman 
€ uji Wilcoxon 
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Hasil pengukuran kadar TGF-1  plasma pada kedua kelompok yaitu non 
SSD dan SSD ditampilkan pada tabel 4.  
 
Tabel 4. kadar TGF-1 plasma dengan derajat DBD pada pengamatan hari ke-0 
dan ke-2 
TGF-
1(pg/ml)   
Derajat DBD 




Rerata  SD  Rerata  SD   
TGF-1 hr0  46.338, 65   10424,92  45.691,13  7.715,12  0.564 
TGF-1 hr2  46.752,38  31.938,48  58.448,89  50.303,4  0.617 
  p = 0.161  p = 0.601   
Delta TGF-1  418,60  32401,0  12247,16  49226,68  0.592 
† Uji Mann-Whitney 
 
Data pada tabel 4 menunjukkan terdapat perbedaan yang tidak bermakna 
kadar TGF- 1 plasma penderita non SSD dan SSD pada pengamatan hari ke-0 
dan ke-2.  Berdasarkan perubahan kadar TGF- 1 plasma dari hari ke-0 sampai 
dengan hari ke-2, pada penderita non SSD relatif sama (p=0,161), dilain pihak 
pada penderita SSD terjadi peningkatan yang tidak bermakna pada kadar TGF-
 1 plasma (p=0.601). Hasil uji statistik juga menunjukkan  perbedaan yang tidak 
bermakna pada selisih ( delta ) kadar TGF- 1 plasma penderita non SSD dengan 
penderita SSD. (p=0,592).  
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Hasil  korelasi  kadar  TGF- 1  plasma  dan  indeks  efusi  pleura  penderita 
DBD pada  penderita non SSD dan SSD  pengamatan hari ke-0 dan ke-2 tampak 
pada tabel 5. 
 
Tabel 5. Kadar TGF- 1 plasma dan IEP penderita non SSD dan SSD  pengamatan 
hari ke-0 dan ke-2. 
Hari 
pengamatan  
Korelasi TGF- 1 plasma dan IEP 
r  p 
Non SSD  SSD  Non SSD  SSD 
Hari ke-0  0,210     0,250  0,172  0,289 
Hari ke-2  0,045    0,292      0,770      0,212 
 
Uji  korelasi  Spearman  menunjukkan  korelasi  positif  yang  lemah  antara  kadar 
TGF- 1 plasma dan IEP  penderita non SSD dan SSD  pengamatan hari ke-0 dan 













  Populasi  penelitian  terdiri  dari  64  penderita  DBD  usia  3-14  tahun  
berdasarkan  kriteria  WHO  dan  hasil  pemeriksaan  serologi.  Dari  64  kasus 
didapatkan  44 kasus non SSD dan 20 kasus SSD.  
Karakteristik  penderita  pada  penelitian  ini  menunjukkan  perbedaan  
distribusi  jenis  kelamin  yang  bermakna  antara  kelompok  penderita    non  SSD 
dengan kelompok penderita SSD. Pada kelompok non SSD  anak perempuan 3 
kali lebih sering dirawat karena DBD  dibanding anak laki-laki, sedangkan untuk 
kejadian syok tidak ada perbedaan pada anak perempuan dan laki-laki. Penelitian 
di Singapura tahun 1987, melaporkan jumlah kasus  laki-laki lebih tinggi daripada 
perempuan dengan perbandingan 1,9:1 
41 sedangkan penelitian di Thailand tahun 
1993 anak perempuan 2 kali lebih sering dirawat karena DBD. 
42 Di Indonesia 
pada penelitian tahun 1990, tidak ada perbedaan yang bermakna antara jumlah 
kasus DBD dan kejadian syok pada laki-laki dan perempuan.  
43  
Secara umum umur rerata  penderita pada kelompok non SSD dan SSD 
tidak berbeda. Rerata umur anak adalah 7,29 tahun ( SD+ 2,71 ) dengan umur 
yang termuda adalah 3 tahun dan umur yang tertua 14 tahun.  Umur tersebut 
termasuk dalam rentang usia angka kejadian DBD tertinggi pada anak, yang juga 
didapatkan  oleh  peneliti-peneliti  sebelumnya. 
44-46  Penelitian  di  Singapura 
tahun1987 dan Thailand tahun 1993,  umur penderita SSD adalah lebih muda 
dibanding DBD tanpa syok. Hal ini kemungkinan terjadi karena pembuluh darah   39
pada  anak,  masih  dalam  pertumbuhan,    lebih  permeabel  dan  mudah  terjadi 
kebocoran, sehingga lebih memungkinkan terjadinya syok.
46  
Pada penelitian ini status gizi  sebagian besar penderita  SSD dan non SSD 
adalah  gizi  kurang    tetapi  perbedaan  tersebut  adalah  tidak  bermakna.  Hasil 
penelitian  ini berbeda dengan penelitian lain yang menyatakan anak dengan gizi 
lebih memiliki resiko 3 kali lebih besar menderita DBD berat dibanding dengan 
anak normal. Secara teoritis, status gizi mempengaruhi derajat klinis DBD dimana 
menurut teori nutrisi dan teori imunologi menyatakan bahwa pada gizi yang baik 
mempengaruhi peningkatan antibodi dan karena ada reaksi antigen antibodi yang 
cukup baik, maka terjadi infeksi dengue yang berat. 
46,47 Penelitian di Thailand 
tahun 2003 melaporkan bahwa DBD jarang didapatkan pada anak gizi kurang.
47 
Sementara penelitian di Semarang tahun 2004 mendapatkan hal yang sebaliknya, 
dimana DSS lebih banyak ditemukan pada anak dengan status gizi kurang. Jadi 
status gizi tidak mempengaruhi derajat ringan penyakit dengue.
6,12 
Pada  penderita  SSD  rata-  rata  nilai  hemoglobin  dan    hematokrit  pada 
pengamatan hari ke-2 secara bermakna lebih rendah dibandingkan  penderita non 
SSD hal ini disebabkan karena penderita telah mendapatkan terapi cairan yang 
adekuat.   Rata – rata nilai trombosit, total protein dan albumin pada penderita 
SSD lebih rendah secara bermakna pada pengamatan hari ke-0. Keadaan ini sesuai 
dengan teori bahwa kebocoran vaskuler terjadi  dalam 24-48 jam.
38 
Pada  pengamatan  hari  ke-2  rata–  rata  nilai  trombosit  penderita  SSD  secara 
bermakna lebih tinggi dibandingkan penderita non SSD dan kadar protein total 
penderita SSD sedikit lebih tinggi dibanding penderita non SSD namun secara   40
statistik tidak bermakna. Keadaan ini dapat terjadi karena pada SSD pengamatan 
hari  ke-2  adalah demam hari  ke-6  sehingga sudah  mulai  terdapat peningkatan 
karena memasuki masa konvalesen. Pada tabel 2 dan 3 menunjukkan  terdapat 
perbedaan bermakna IEP pengamatan hari ke-0 dan ke-2 dimana nilai IEP pada 
hari ke-2 lebih tinggi, namun antar 2 kelompok (non SSD dan SSD) perbedaan 
tersebut  tidak  bermakna  Keadaan  ini  sesuai  dengan  teori  bahwa  kebocoran 
vaskuler yang terjadi  dalam 24-48 jam.
38 
Penelitian di Semarang tahun 2004 menyatakan bahwa  pada saat masuk di 
rumah  sakit  IEP  mempunyai  peranan  terbesar  dalam  memprediksi  syok  pada 
DBD, diikuti albumin, hematokrit, dan protein total. 
6 
 Hasil  analisis  Wilcoxon  menunjukkan  perbedaan  bermakna  IEP  antara 
pengamatan  hari  ke-0  dan  ke-2  sedangkan  kadar  TGF- 1  plasma  pada 
pengamatan hari ke-0 dan ke-2  tidak berbeda bermakna. Uji korelasi kadar TGF-
 1 plasma dengan IEP pada pengamatan hari ke-0 dan ke-2 menunjukkan korelasi 
positif yang lemah namun secara statistik tidak bermakna. Uji korelasi Spearman 
kadar TGF- 1 plasma dan IEP  pada masing-masing kelompok (non SSD dan 
SSD) juga menunjukkan korelasi positif yang lemah namun secara statistik tidak 
bermakna  
Penelitian di New Zealand tahun 2001 menunjukkan bukti terbaru bahwa  
TGF-1 dapat menstimulasi akumulasi   vascular endothelial growth factor dalam 
pleura yang berhubungan dengan timbulnya efusi pleura yang luas pada kelinci. 
VEGF  merupakan  sitokin  yang  dikenal  mempunyai  kemampuan    poten  untuk 
memacu  kebocoran  vaskuler.    VEGF  merupakan  inducer  kuat  untuk   41
meningkatkan permeabilitas vaskuler, menstimulasi vasodilatasi dan menginduksi 
fenestra  pada  sel  endotel  secara  in  vitro  dan  in  vivo.  Penelitian  tersebut 
menunjukkan  pula  bahwa  sel  mesotelial  mampu  memproduksi  VEGF  dan 
produksi VEGF sel mesotelial meningkat bergantung pada dosis setelah stimulasi 
oleh TGF-1. Makin tinggi dosis TGF-1 yang disuntikkan pada cavum pleura 
kelinci makin tinggi produksi VEGF  dan ini   berhubungan dengan timbulnya 
efusi pleura yang luas. 
17 
Hasil dari penelitian ini dapat diterangkan bahwa pada DBD kemungkinan 
ada  proses  imunopatologi  yang  kompleks  dengan  banyak  faktor  yang  dapat 
mempengaruhi  terjadinya  kebocoran  vaskuler  yaitu    polimorfism  VEGF  yaitu 
perbedaan biologik dari ekspresi beberapa bentuk ( isoform) dari VEGF setelah 
stimulasi sel mesothelial oleh TGF-1 yang mempengaruhi jumlah cairan pleura 
dan hal ini membutuhkan penelitian lebih lanjut. Akibat polimorfism VEGF ini 
menyebabkan  pada  kadar  TGF-1    yang  sama  dapat  menimbulkan  kebocoran 
vaskular yang berbeda-beda. 
17,29,30 Faktor lainnya selain TGF-1, seperti platele -
derived  growth  factor  (PDGF),  epidermal  growth  factor  (EGF),  keratinocyte 
growth  factor  (KGF),  IL-1,  IL-6,  dan  IL-8  dilaporkan  menginduksi  produksi 
VEGF  pada  lapisan  membran  sel  lainnya.  Akan  tetapi  faktor  tersebut  tidak 
konsisten menginduksi VEGF seperti pada TGF-1.
29 
Faktor lain yang mungkin mempengaruhi kebocoran vaskuler pada DBD 
yaitu peran dari induksi virus dengue yang menyebabkan perubahan permukaan 
dan ekspresi soluble VEGF reseptor-2 
29  dan mungkin peran  PAF serta sintesis   42
nitric oxide (NO)  dalam menginduksi VEGF sehingga menyebabkan peningkatan 
permeabilitas vaskuler. 
30 
Peran  VEGF  pada  DBD  sudah  dinyatakan  pada  penelitian  sebelumnya 
yaitu penelitian di Taiwan tahun 2001 pada 39 penderita demam dengue dan 14 
penderita  DBD  menunjukkan  hubungan  signifikan  antara  peningkatan  VEGF 
plasma  dan    peningkatan  D-dimer  plasma,  yang  menegaskan  bahwa  aktivasi 
sistem fibrinolisis mungkin berperan pada produksi VEGF pada penderita DBD 
31    
penelitian  di  Thailand  tahun  2006  pada  31  penderita  demam  dengue  dan  37 
penderita  DBD  menyatakan  bahwa  terdapat  peningkatan  kadar  VEGF  pada 
penderita DBD dibanding penderita demam dengue tetapi kebocoran plasma yang 
terjadi  tidak dapat diterangkan oleh peningkatan kadar VEGF selama fase kritis.
32 
Pada penelitian – penelitian tersebut peningkatan kadar VEGF tidak dihubungkan 
dengan kadar TGF- 1 plasma dan  IEP sehingga hubungan kadar TGF-ß1 plasma, 
kadar VEGF dan nilai IEP pada DBD belum diketahui. 
Penelitian  di  Polinesia  pada  52  anak  terinfeksi  dengue  menunjukkan  
bahwa kadar TGF-ß1 plasma secara bermakna lebih tinggi pada kelompok DBD 
daripada kelompok demam dengue.
14 Penelitian di India pada 79 anak dengan 
berbagai manifestasi klinis infeksi dengue yang berat, didapatkan bahwa TGF- 1 
plasma    terdeteksi pada hampir  semua penderita  infeksi dengue  (96%).  Kadar 
TGF- 1 plasma ditemukan paling tinggi pada DBD derajad IV. Pada penderita 
demam dengue kadar maksimum TGF- 1 plasma terjadi pada hari ke 4-8 sakit 
dan menurun secara bermakna  mulai hari ke-9 sakit tetapi pada penderita DBD, 
sitokin ini terdeteksi pada hari ke-4 sakit dan secara bertahap menunjukkan nilai   43
yang terus meningkat dari hari-ke hari serta mencapai kadar puncak sesudah hari 
ke-9  sakit.    Pada  penelitian di  India  ini  tidak  ditemukan perbedaan bermakna 
kadar  TGF- 1  plasma  antara  penderita  DBD  derajat  I  dan  II.  Hasil  ini 
menunjukkan  adanya  kaitan  antara  kadar  TGF- 1  plasma  dengan  tingkat 
keparahan dan durasi sakit penderita infeksi dengue. 
15 
Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa  terdapat perbedaan yang tidak 
bermakna kadar TGF- 1 plasma  penderita non SSD dan SSD pada pengamatan 
hari ke-0 dan   hari ke-2. Hal ini dapat diterangkan bahwa pada pengamatan hari 
ke-2  yaitu  sakit  hari  ke-6,  kemungkinan  kadar  TGF- 1  plasma  belum 
menunjukkan  kenaikan  yang  berarti  padahal  dari  hasil  penelitian  di  Polinesia 
menyatakan bahwa pada penderita DBD kadar TGF- 1 plasma mencapai puncak 
sesudah hari  ke-9  sakit  atau  lebih.  Pada penelitian  kami   hasil  kadar  TGF- 1 
plasma  kelompok  SSD  pengamatan  hari  ke-2  dan  hasil  selisih  kadar  TGF- 1 
plasma lebih tinggi dibanding kelompok non SSD walaupun tidak bermakna. Hal 
ini sesuai dengan penelitian sebelumnya bahwa kadar TGF- 1 plasma lebih tinggi 
pada DBD derajat III dan IV dibandingkan DBD derajat I dan II.  
Peran TGF-1 pada vasculogenesis, angiogenesis dan kemampuan untuk 
menjaga integritas pembuluh darah dengan menjaga tight of junction antar sel 
endotel    masih  kontroversial  sehingga  fungsi TGF-1  sebagai  faktor  protektif  
masih memerlukan penelitian lebih lanjut. 
48 
Beberapa hasil dari penelitian ini ada yang tidak sesuai dengan penelitian 
terdahulu  mengenai  peran  TGF- 1  plasma  dalam  imunopatogenesis  infeksi 
dengue dan kebocoran vaskuler pada DBD. Hal ini menerangkan bahwa respon   44
kekebalan  tubuh  selama  infeksi  dengue  sangatlah  kompleks  serta  melibatkan 
berbagai sitokin yang saling berhubungan disamping faktor virulensi virus yang 
berpengaruh  terhadap  beratnya  derajat  DBD  serta  peran  faktor  hemostasis 
terhadap kejadian syok pada DBD. 
49,50 Penelitian lain  memperjelas keterlibatan 
IL-10  dalam  abnormalitas  sistem  koagulasi  yang  terjadi  pada  hampir  semua 
penderita  DBD  dan  berhubungan  dengan  derajat  berat  infeksi  virus  dengue, 
bahkan kadarnya sangat mencolok pada penderita SSD.
51  
Penelitian tahun 2001 memperkirakan bahwa terdapat adanya perbedaan 
jenis virus dalam hal kemampuan mengikat dan menginfeksi sel target. Dalam hal 
ini kemampuan untuk menghasilkan virus progenik yang lebih banyak secara in- 
vitro  dengan  hasil  produk  gen  yang  berlebihan  dan  memberikan  aspek  yang 
berbeda. 
9.  
Data  epidemiologi  molekuler  mendukung  perbedaan  virulensi  sebagai 
salah satu perbedaan derajat DBD. Serotipe Den-2 sering menyebabkan syok dan 
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BAB 6 
KESIMPULAN DAN SARAN 
 
6.1  KESIMPULAN 
1.  Terdapat perbedaan  tidak bermakna antara kadar TGF-ß1 plasma  hari 
pengamatan ke-0 dan ke-2.  
2.  Terdapat perbedaan  bermakna  IEP  hari pengamatan ke-0 dan ke-2.  
3.  Terdapat  korelasi tidak bermakna antara kadar TGF-ß1 plasma dengan 
indeks efusi pleura  penderita  DBD pada hari pengamatan ke-0 dan 
ke-2.  
 
6.2  SARAN 
Agar model penelitian seperti ini dapat lebih bermanfaat untuk klinisi maka: 
1.  Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan metode yang sama akan 
tetapi    pengukuran  kadar  TGF-ß1  plasma  dilakukan  tidak  hanya 
sampai pada hari sakit ke-6  tetapi sampai  hari sakit ke-9 sehingga 
dapat diketahui kinetik dari kadar TGF-ß1 plasma pada DBD. 
2.  Perlu penelitian lanjutan mengenai hubungan  virulensi virus dan virus 
load dengan IEP pada DBD. 
3.  Penelitian lanjutan mengenai hubungan polimorfsm VEGF dengan IEP 
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No  patnum initial  age  age1  sex  weight  height  IMT  Hb0  Hb2  Ht0  Ht2  Plat0  Plat2  Prot0  Prot2  Alb0  Alb2  IEP0  IEP2  tgfb0  tgfb2  tgf.delta  syok 
1  3  TDA         9  7 - 10  female  14  .  .  13.1  12.2  39.5  36.8  73  52  6.2  4.9  3.7  3.6  15  17.8  52560  24720  -27840  non SSD 
2  5  CT           9  7 - 10  male  19  116  Gizi kurang  14  14  43.1  43.4  44  19  5.1  5.5  3  3.3  0  23.2  41721.43  34780  -6941.43  non SSD 
3  6  GI            6  3 - 6  male  17  .  .  13.7  8.8  42  25.5  20  16  3.4  6  2.2  3.4  40  90  48700  20910  -27790  SSD 
4  8  AP           6  3 - 6  male  16  110  Gizi kurang  15.3  10.6  44.4  31.3  63  19  4.4  7.2  2.2  3.3  0.4  8  45096.5  24250  -20846.5  SSD 
5  9  IF             7  7 - 10  male  22  .  .  11.8  14.5  35.6  44.1  7  42  3.8  6.3  2.6  3.8  25  33  45096.5  83880  38783.5  SSD 
6  10  CA           7  7 - 10  female  26  114  Gizi lebih  14.8  13.7  45.6  42.3  89  102  .  6.3  .  3.2  22  26.8  45687.65  21180  -24507.6  non SSD 
7  11  GT*          9  7 - 10  male  27.5  129  Gizi baik  14.4  13  43.9  39  42  53  8.4  6.3  4.9  3.6  0  7.83  45096.5  25980  -19116.5  non SSD 
8  12  FY*          6  3 - 6  female  16  108  Gizi kurang  15.8  12.8  45.6  42.9  74  41  5.2  8.8  3  4.8  0  15  43270  82110  38840  non SSD 
9  13  NAD         8  7 - 10  female  120  115  Obesitas  15  9.1  45.6  27.7  24  85  3.8  5.5  2.1  2.7  14.6  50  28820  63840  35020  SSD 
10  14  PW          4.5  3 - 6  female  14  105  Gizi kurang  4.4  9.5  13.7  28.4  3  96  6  5.6  3.8  3.1  7.5  7.5  35000  31240  -3760  SSD 
11  15  AN           6  3 - 6  male  15  108  Gizi kurang  12.1  11.8  36.8  35.8  84  92  5.9  5.6  3.5  3.2  0  17.6  39410  43620  4210  non SSD 
12  16  ADA         6  3 - 6  male  18  .  .  11  12.7  35.5  38  97  90  5.9  5.7  3.9  3.7  0  15.4  45687.65  24170  -21517.6  non SSD 
13  17  MMA        4  3 - 6  male  18  86  Gizi lebih  9.9  11.3  29.2  34  161  170  5.2  5.4  3.2  3.3  0  12.9  45096.5  18190  -26906.5  SSD 
14  18  RDP         9  7 - 10  female  30  .  .  12.5  13.9  35.6  42  31  90  5.6  5.9  2.8  3.2  24  28.7  45096.5  51510  6413.5  SSD 
15  19  MS           9  7 - 10  female  28  145  Gizi kurang  13.5  13  37.9  36.4  138  83  6.7  7.1  4  4  0  8.93  38130  157535  119405  non SSD 
16  20  RRF         8  7 - 10  female  21  120  Gizi kurang  15.3  11.4  44  34  98  70  6.5  5.9  4  3.6  0  18  37390  44710  7320  SSD 
17  21  IR            6  3 - 6  male  28  .  .  12.8  15.4  36.5  44.6  136  54  5.7  7.1  3.6  4.1  0  18  53590  96520  42930  non SSD 
18  23  ML           4  3 - 6  female  13  95  Gizi kurang  13.1  12.3  37  35.5  40  60  6.3  6.8  3.9  4  0  6.2  55500  52730  -2770  non SSD 
19  24  SM**        9  7 - 10  female  22.5  140  Gizi kurang  12.9  13.4  38.3  38  68.3  48  5.6  5.8  3.3  3.2  0  5.37  44910  34100  -10810  non SSD 
20  25  HD           9  7 - 10  female  20  125  Gizi kurang  7.5  9.6  21.4  26.7  12  45  6  6  3.5  3.4  35.4  28.1  48240  49960  1720  non SSD 
21  27  YW          9  7 - 10  female  33  143  Gizi baik  12  13.1  37.5  41  72  49  6.7  6.6  3.8  3.7  0  3.06  51450  47290  -4160  non SSD 
22  28  DAU**      6  3 - 6  female  19  118  Gizi kurang  11  10.6  30.4  31.9  93  42  6  6.2  3.8  3.8  0  0  47230  49740  2510  non SSD 
23  29  ERS**      11  11 - 14  female  40  .  .  12.8  .  39.3  .  99  .  6.8  6.9  4.2  4.1  0  0  43270  40760  -2510  non SSD 
24  30  AD           8  7 - 10  male  21  110  Gizi baik  13.6  12.5  41.7  37.4  58  35  6.3  6.5  3.6  3.6  9  14  33990  22830  -11160  non SSD 
25  31  EL            12  11 - 14  female  26  102  Gizi lebih  14.9  12.6  45.6  38  45  50  5.7  5.1  3.6  3.1  16.7  42.5  47600  47600  0  non SSD 
26  32  LPF         6  3 - 6  female  17  .  .  14.4  14.3  43  43  80  30  6.5  5.8  3.9  3.3  14  18.6  45687.65  30700  -14987.6  non SSD 
27  33  SK**        6  3 - 6  female  19  111  Gizi baik  10.1  10.7  28.9  31  52  88  5.2  6.5  2.8  3.1  24.4  35.9  61470  43340  -18130  non SSD 
28  34  GKP        10  7 - 10  female  29  135  Gizi baik  14  13.1  41.7  39  43  20  6.4  4.9  3.8  3  4.5  24.5  45687.65  29610  -16077.6  non SSD 
29  35  NMR**     6  3 - 6  female  23  120  Gizi baik  11.9  12.9  35.3  37.5  24  9  4.7  6  2.9  3.6  16.8  32.7  45687.65  25120  -20567.6  non SSD 
30  36  AF           6  3 - 6  female  16  112  Gizi kurang  14.1  13  41.6  37.9  55  63  4.2  4.9  2.5  3.7  7.5  35.7  22980  67160  44180  non SSD 
31  37  YSB**      9  7 - 10  male  23  .  .  14.5  13.4  42.3  40  37  60  5  6.4  3.2  3.8  17.7  25.5  45687.65  40900  -4787.65  non SSD 
32  38  NA           5  3 - 6  female  16  105  Gizi kurang  8.3  9.6  25.8  28.6  62  64  5.1  4.5  3.1  2.5  50  52.9  45096  45250  154  SSD   54
No  patnum initial  age  age1  sex  weight  height  IMT  Hb0  Hb2  Ht0  Ht2  Plat0  Plat2  Prot0  Prot2  Alb0  Alb2  IEP0  IEP2  tgfb0  tgfb2  tgf.delta  syok 
33  39  NR           5.5  3 - 6  female  11  98  Gizi kurang  12.5  11.9  36.9  34.9  40  41  5.3  6  3.4  3.4  10  15  41721  39080  -2641  non SSD 
34  40  ETP         6  3 - 6  female  20  116  Gizi kurang  13  11.5  40  33.9  65  52  7.1  .  3.9  .  17.4  7.5  22830  43020  20190  non SSD 
35  41  TAI          12.5  11 - 14  female  36  150  Gizi baik  13.5  12.7  40.2  36.5  96  82  7.1  6.5  4  3.5  0  20.8  45687.65  20910  -24777.6  non SSD 
36  42  ESR**      3  3 - 6  female  11.5  108  Gizi kurang  14.2  11.7  41.9  34.8  28  44  3.8  6.3  2.5  3.7  15.3  28.7  87980  24850  -63130  non SSD 
37  43  AA           8  7 - 10  female  31  125  Gizi baik  13.2  12.6  38.2  36.5  68  41  6.9  6.3  3.8  3.4  15.6  24.6  32770  32770  0  non SSD 
38  44  DK           8.5  7 - 10  female  36  148  Gizi baik  8.6  11.4  25.8  33.4  38  12  .  5.5  .  3.3  17.6  44.4  45096.5  61980  16883.5  SSD 
39  45  NR           9  7 - 10  female  25  135  Gizi kurang  12.4  9.8  35.9  28.6  11  26  4.7  5.4  3  3.2  29.3  32.6  45687.65  20238  -25449.6  non SSD 
40  46  WK          13  11 - 14  female  40  148  Gizi baik  13.7  12.2  40.5  35.8  44  148  3.9  6.3  2.3  3.8  2.1  20.3  58707  35290  -23417  SSD 
41  48  EDM        4  3 - 6  female  19  126  Gizi kurang  12.7  12.2  37.3  35  88  120  6.5  .  3.8  4.1  0  7  39320  21165  -18155  non SSD 
42  49  SM           7  7 - 10  female  21  116  Gizi baik  11.7  14.7  34.4  43.9  82  23.3  4.6  .  2.8  .  24  53.7  35740  37770  2030  non SSD 
43  50  MEM        10  7 - 10  male  24  150  Gizi kurang  12.9  11.6  38.1  33.5  62  99  5.2  4.8  3  2.7  0  25.2  45096.5  23300  -21796.5  SSD 
44  51  FJ            5.5  3 - 6  male  20  115  Gizi baik  12.7  14.4  37.4  42.7  82  49  6.1  4  3.5  2.7  28.9  59.1  52490  22000  -30490  non SSD 
45  52  ARK         4  3 - 6  female  17.5  110  Gizi kurang  12.2  12.1  36.2  36.1  18  40  4.6  5.7  2.9  3.4  19.4  31.8  45687.65  27400  -18287.6  non SSD 
46  55  PAL         8  7 - 10  female  20  122  Gizi kurang  16.8  13.9  50  38.8  40  95  6.5  6.8  3.8  3.7  6.2  17.2  45687.65  105800  60112.35  non SSD 
47  56  NS           1  3 - 6  male  15  112  Gizi kurang  13.5  11.8  40.5  33.8  35  46  4.4  5.7  4.4  3.1  29.5  37.7  45096.5  23300  -21796.5  SSD 
48  57  DRP        10  7 - 10  female  26  126  Gizi baik  9.3  11.7  27.8  33.3  53  97  4.8  6.3  2.7  3.2  14  18.6  53550  40490  -13060  SSD 
49  58  NA           5.9  3 - 6  male  13  113  Gizi kurang  12.5  .  36.9  .  97  .  5.4  6  3.2  3  8.1  48.8  45687  57760  12073  non SSD 
50  59  DAP         8.5  7 - 10  female  17  125  Gizi kurang  12.5  11.6  38.4  35.2  91  75  6.4  6.6  3.9  3.6  8  15.2  39870  45070  5200  non SSD 
51  60  DM**        1  3 - 6  male  18  100  Gizi baik  12.6  11.1  37.5  32.6  49  32  4.2  4.4  2.5  2.5  30  39.4  57380  26890  -30490  non SSD 
52  61  YM           10.5  11 - 14  female  26  131  Gizi baik  11.2  11.8  33.6  35.8  120  18  5.2  6.1  3.3  3.8  0  25.5  33440  41600  8160  non SSD 
53  63  TAS         6  3 - 6  male  15  112  Gizi kurang  10.7  10  31.3  29.3  31  95.7  4.5  5.5  2.8  3.2  30  43.6  45096.5  166850  121753.5  SSD 
54  65  RNW        11.5  11 - 14  male  74  160  Obesitas  15.9  11.7  48.4  34  53  123  6.4  7.1  3.6  3.6  10.7  20  45096.5  200000  154903.5  SSD 
55  66  ANS         8  7 - 10  male  29  120  Gizi lebih  12.3  12  36  34  68  90  6.1  9.1  3.6  6.1  48.9  68.2  45687.65  77890  32202.35  SSD 
56  67  ACS         8  7 - 10  female  28  130  Gizi baik  8.2  .  23.7  .  63  .  4.6  5.3  2.4  2.4  38.3  44.5  38600  52590  13990  non SSD 
57  68  AP           4  3 - 6  female  15  .  .  14.2  10.4  40.5  30.3  16  19  4.4  6.4  2.6  3.5  33.4  42.4  45687  32880  -12807  non SSD 
58  69  MRA        6  3 - 6  female  18  111  Gizi kurang  12.9  11.6  36.9  32.4  37  45  4.1  5.5  2.7  3.4  21.3  27.8  34180  25940  -8240  non SSD 
59  70  DW**       3.5  3 - 6  female  13  96  Gizi kurang  12.3  12.4  36.4  36.7  20  188  4.9  6.1  2.9  3.3  28  42.5  63030  24400  -38630  SSD 
60  73  AN           7  7 - 10  female  17.5  117  Gizi kurang  10.8  13.3  32.9  39.5  81  47  5.6  7  3.4  4.1  16  26  45687.65  76780  31092.35  SSD 
61  75  AZ           3.5  3 - 6  female  20  108  Gizi baik  12.4  13.3  33.6  39.6  85  85  5.9  8.8  3.3  4.5  22  32  45687.65  141545  95857.35  non SSD 
62  79  AA           8  7 - 10  female  20  120  Gizi kurang  13  13  36  37  60  76  6.9  6.3  3.8  3.4  10  20  45687.65  34820  -10867.6  non SSD 
63  82  WSD        8  7 - 10  male  16  114  Gizi kurang  13.9  10.8  42.1  31.2  117  108  5.8  5.9  3.3  3.1  42  52  59300  57530  -1770  non SSD 



































































.157 44 .008 .967 44 .230





Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov
a Shapiro-Wilk
This is a lower bound of the true significance. *. 
Lilliefors Significance Correction a. 
 
 


































54 84.4% 10 15.6% 64 100.0% IMT * syok
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Chi-Square Tests
6.506a 3 .089 .074





















4 cells (50.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is .63. a. 






64 100.0% 0 .0% 64 100.0% Sex of respondent * syok
















































Computed only for a 2x2 table a. 
0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 6.
56.
b. 





64 100.0% 0 .0% 64 100.0% Age * syok

































.631a 2 .730 .744





















2 cells (33.3%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2.19. a. 































































































































Hemoglobin (g/dl) at 0
day
Hemoglobin (g/dl) at 2
day
Hematocryte at 0 day
Statistic Std. Error























































































































Hematocryte at 0 day
Hematocryte at 2 day
Platelet at 0 day
























































































































Platelet at 0 day
Platelet at 2 day
























































































































Total Protein (g/l) at 0 day
Total Protein (g/l) at 2 day
























































































































Albumin (g/l) at 0 day
Albumin (g/l) at 2 day
























































































































Result of pleural indeks
with chest X-ray (0)
Result of pleural indeks
with chest X-ray (2)





















































































































TGf Beta at 0 day
TGFBeta at 2





.115 37 .200* .943 37 .057
.140 18 .200* .928 18 .182
.100 37 .200* .980 37 .741
.139 18 .200* .962 18 .642
.140 37 .066 .941 37 .049
.148 18 .200* .944 18 .342
.110 37 .200* .975 37 .568
.193 18 .076 .949 18 .410
.109 37 .200* .960 37 .203
.157 18 .200* .888 18 .036
.132 37 .104 .958 37 .175
.187 18 .097 .950 18 .423
.087 37 .200* .975 37 .569
.097 18 .200* .964 18 .679
.138 37 .072 .928 37 .020
.209 18 .036 .902 18 .061
.115 37 .200* .944 37 .060
.090 18 .200* .963 18 .659
.128 37 .130 .957 37 .158
.213 18 .031 .756 18 .000
.194 37 .001 .882 37 .001
.126 18 .200* .913 18 .096
.084 37 .200* .975 37 .552
.143 18 .200* .910 18 .087
.201 37 .001 .854 37 .000
.303 18 .000 .857 18 .011
.244 37 .000 .724 37 .000






























Hemoglobin (g/dl) at 0
day
Hemoglobin (g/dl) at 2
day
Hematocryte at 0 day
Hematocryte at 2 day
Platelet at 0 day
Platelet at 2 day
Total Protein (g/l) at 0 day
Total Protein (g/l) at 2 day
Albumin (g/l) at 0 day
Albumin (g/l) at 2 day
Result of pleural indeks
with chest X-ray (0)
Result of pleural indeks
with chest X-ray (2)
TGf Beta at 0 day
TGFBeta at 2




This is a lower bound of the true significance. *. 











44 12.877 1.6889 .2546
20 12.030 2.8917 .6466
41 12.468 1.2915 .2017
19 11.411 1.5520 .3561
41 36.876 4.2278 .6603
19 33.626 4.7558 1.0911
41 55.03171 27.417079 4.281828
19 84.08947 49.319107 11.314579
43 5.7349 .99328 .15147
19 4.9474 .91916 .21087
43 3.4140 .54754 .08350
19 3.0211 .64685 .14840
44 24.2772 14.78197 2.22847
















Hemoglobin (g/dl) at 0
day
Hemoglobin (g/dl) at 2
day
Hematocryte at 2 day
Platelet at 2 day
Total Protein (g/l) at 0 day
Albumin (g/l) at 0 day
Result of pleural indeks
with chest X-ray (2)






8.198 .006 1.474 62 .145 .8473 .5747 -.3015 1.9960
1.219 25.082 .234 .8473 .6949 -.5837 2.2783
.380 .540 2.765 58 .008 1.0570 .3823 .2917 1.8224
2.583 30.015 .015 1.0570 .4092 .2213 1.8928
.012 .914 2.662 58 .010 3.2493 1.2207 .8058 5.6928
2.548 31.686 .016 3.2493 1.2753 .6506 5.8480
6.638 .013 -2.934 58 .005 -29.057766 9.903071 -48.8809 -9.234617
-2.402 23.310 .025 -29.057766 12.097676 -54.0653 -4.050204
.131 .719 2.942 60 .005 .78752 .26766 .25211 1.32292
3.033 37.132 .004 .78752 .25964 .26151 1.31352
.597 .443 2.463 60 .017 .39290 .15954 .07378 .71202
2.307 29.916 .028 .39290 .17028 .04511 .74069
2.824 .098 -1.949 62 .056 -8.90034 4.56707 -18.02979 .22911





























Hemoglobin (g/dl) at 0
day
Hemoglobin (g/dl) at 2
day
Hematocryte at 2 day
Platelet at 2 day
Total Protein (g/l) at 0 day
Albumin (g/l) at 0 day
Result of pleural indeks












t-test for Equality of Means
 

















































Hematocryte at 0 day
Platelet at 0 day
Total Protein (g/l) at 2 day
Albumin (g/l) at 2 day
Result of pleural indeks
with chest X-ray (0)
TGf Beta at 0 day
TGFBeta at 2




380.000 285.000 362.500 319.000 347.500 400.500 405.500
590.000 495.000 572.500 529.000 1337.500 610.500 1395.500
-.869 -2.245 -.731 -1.526 -1.355 -.576 -.500


















at 0 day TGFBeta at 2










13.002 41 1.5811 .2469
12.468 41 1.2915 .2017
64.61707 41 32.288496 5.042616
55.03171 41 27.417079 4.281828
3.4171 41 .54722 .08546







Platelet at 0 day
Platelet at 2 day
Pair
2
Albumin (g/l) at 0 day
Albumin (g/l) at 2 day
Pair
3









Hemoglobin (g/dl) at 0
day & Hemoglobin
(g/dl) at 2 day
Pair
1
Platelet at 0 day &
Platelet at 2 day
Pair
2
Albumin (g/l) at 0 day &







.5349 1.5505 .2422 .0455 1.0243 2.209 40 .033
9.585366 32.121150 5.016481 -.553320 19.724052 1.911 40 .063
-.09512 .61072 .09538 -.28789 .09764 -.997 40 .325
Hemoglobin (g/dl) at 0
day - Hemoglobin
(g/dl) at 2 day
Pair
1
Platelet at 0 day -
Platelet at 2 day
Pair
2
Albumin (g/l) at 0 day -










t df Sig. (2-tailed)
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NPar Tests 
 




































Hematocryte at 2 day -
Hematocryte at 0 day
Total Protein (g/l) at 2
day - Total Protein (g/l)
at 0 day
Result of pleural indeks
with chest X-ray (2) -
Result of pleural indeks
with chest X-ray (0)
TGFBeta at 2 - TGf Beta
at 0 day
N Mean Rank Sum of Ranks
Hematocryte at 2 day < Hematocryte at 0 day a. 
Hematocryte at 2 day > Hematocryte at 0 day b. 
Hematocryte at 2 day = Hematocryte at 0 day c. 
Total Protein (g/l) at 2 day < Total Protein (g/l) at 0 day d. 
Total Protein (g/l) at 2 day > Total Protein (g/l) at 0 day e. 
Total Protein (g/l) at 2 day = Total Protein (g/l) at 0 day f. 
Result of pleural indeks with chest X-ray (2) < Result of pleural indeks with chest
X-ray (0)
g. 
Result of pleural indeks with chest X-ray (2) > Result of pleural indeks with chest
X-ray (0)
h. 
Result of pleural indeks with chest X-ray (2) = Result of pleural indeks with chest
X-ray (0)
i. 
TGFBeta at 2 < TGf Beta at 0 day j. 
TGFBeta at 2 > TGf Beta at 0 day k. 
TGFBeta at 2 = TGf Beta at 0 day l. 
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Test Statistics c
-2.138a -2.082b -5.208b -1.400a








(g/l) at 2 day -
Total Protein










2 - TGf Beta
at 0 day
Based on positive ranks. a. 
Based on negative ranks. b. 








11.905 19 2.9152 .6688
11.411 19 1.5520 .3561
35.453 19 8.5203 1.9547
33.626 19 4.7558 1.0911
4.9474 19 .91916 .21087
6.0579 19 1.04100 .23882
18.211 20 15.8885 3.5528
33.1775 20 21.00850 4.69764
Hemoglobin (g/dl) at 0
day




Hematocryte at 0 day
Hematocryte at 2 day
Pair
2
Total Protein (g/l) at 0 day
Total Protein (g/l) at 2 day
Pair
3
Result of pleural indeks
with chest X-ray (0)
Result of pleural indeks
with chest X-ray (2)
Pair
4










Hemoglobin (g/dl) at 0




Hematocryte at 0 day &
Hematocryte at 2 day
Pair
2
Total Protein (g/l) at 0




Result of pleural indeks
with chest X-ray (0) &
Result of pleural indeks






.4947 3.1206 .7159 -1.0094 1.9988 .691 18 .498
1.8263 9.4170 2.1604 -2.7125 6.3652 .845 18 .409
-1.11053 1.18598 .27208 -1.68215 -.53890 -4.082 18 .001
-14.96700 12.02728 2.68938 -20.59594 -9.33806 -5.565 19 .000
Hemoglobin (g/dl) at 0




Hematocryte at 0 day -
Hematocryte at 2 day
Pair
2
Total Protein (g/l) at 0




Result of pleural indeks
with chest X-ray (0) -
Result of pleural indeks
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NPar Tests 
 



























Platelet at 2 day -
Platelet at 0 day
Albumin (g/l) at 2 day -
Albumin (g/l) at 0 day
TGFBeta at 2 - TGf
Beta at 0 day
N Mean Rank Sum of Ranks
Platelet at 2 day < Platelet at 0 day a. 
Platelet at 2 day > Platelet at 0 day b. 
Platelet at 2 day = Platelet at 0 day c. 
Albumin (g/l) at 2 day < Albumin (g/l) at 0 day d. 
Albumin (g/l) at 2 day > Albumin (g/l) at 0 day e. 
Albumin (g/l) at 2 day = Albumin (g/l) at 0 day f. 
TGFBeta at 2 < TGf Beta at 0 day g. 
TGFBeta at 2 > TGf Beta at 0 day h. 
















2 - TGf Beta
at 0 day
Based on negative ranks. a. 
Wilcoxon Signed Ranks Test b. 
 




64 64 64 64
0 0 0 0
45,018.30448 49,133.32813 14.474 27.0585
45,391.75000 39,785.00000 13.950 24.9250
9,713.074945 36,532.307756 13.6761 17.30712
22,830.000 18,190.000 .0 .00









TGf Beta at 0




























TGf Beta at 0 day
Result of pleural indeks















.226 64 .000 .713 64 .000
.102 64 .094 .942 64 .005
TGFBeta at 2
Result of pleural indeks
with chest X-ray (2)
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov
a Shapiro-Wilk






















Result of pleural indeks






















































Result of pleural indeks
with chest X-ray (0)

























Result of pleural indeks






X-ray (2) TGFBeta at 2
 


















Result of pleural indeks
with chest X-ray (0)

























Result of pleural indeks






X-ray (2) TGFBeta at 2
 
 





































































.214 44 .000 .824 44 .000





Statistic df Sig. Statistic df Sig.
Kolmogorov-Smirnov
a Shapiro-Wilk
Lilliefors Significance Correction a. 
 






























Grouping Variable: syok a. 
 
 
 